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RESUMEN

Mediante la administración de fármacos antipsicóticos, se han descrito diversos
efectos secundarios, principalmente cambios a nivel ocular y visual. Teniendo en
cuenta que el ojo es uno de los órganos más frecuentes en manifestar toxicidad
farmacológica, se realizó un abordaje detallado sobre los efectos oculares y
visuales. Se han descrito bajo revisión sistemática de la literatura los efectos en
pacientes neuropsiquiatricos en tratamiento de uso crónico con algunos
antipsicóticos de primera y segunda generación; además de determinar las
principales causas de las alteraciones visuales y oculares para que los
profesionales de la salud tengan presente los posibles efectos que pueden afectar
el ojo y el sistema visual.

ABSTRACT
Several side effects, especially those involving changes at eye and visual levels,
have been described by the administration of antipsychotic drugs. Considering that
the eye is one of the most frequent drug toxicity manifesting organs, a detailed
approach on the eye and visual effects was conducted. The effects on
neuropsychiatric patients with chronic use of some first and second generation
antipsychotics have been described under a systematic literature review.
Furthermore, it is attempted to identify the main causes of visual and eye changes
so that health professionals bear in mind the possible effects that can affect the
eye and visual system.

Palabras clave:
Efectos oculares, neurolépticos, tioridazina, clorpromazina, Risperidona, olanzapina y
antipsicóticos atípicos.
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1. JUSTIFICACION:

El ojo es el segundo órgano del cuerpo más frecuente para manifestar toxicidad en
fármacos antipsicóticos, después del hígado; En primer lugar, el aparato visual consiste
de numerosos tejidos derivados de diferentes orígenes. La retina, por ejemplo, es una
extensión directa del cerebro humano a los ojos Richa et al. (2010). En segundo lugar los
ojos tienen una masa relativamente pequeña y rico suministro de sangre y, por tanto, son
altamente susceptibles a sustancias tóxicas Peponis et al (2001). En tercer lugar, los
tejidos tales como la retina y el nervio óptico presentan una muy alta tasa metabólica
(Richa et al, 2010). Debido a la administración en altas dosis de fármacos antipsicóticos,
el ojo se expone a diferentes cambios en sus estructuras y su funcionamiento.
La administración de estos fármacos se ha ido incrementando paulatinamente debido a
que muchos estudios han demostrado la manifestación de trastornos mentales. La (OMS)
en el 2004 menciona que alrededor de 450 millones de personas padecen trastornos
mentales y de conducta a nivel mundial. Una de cada cuatro personas desarrollará uno o
más de estos trastornos en el transcurso de su vida. La (OPS) organización
panamericana de la salud (2009) Refiere que en América latina los trastornos mentales
representan el 22,4% de la carga de la enfermedad, en donde la mayoría de trastornos
severos mentales inician en la niñez y la adolescencia, el 75% de los trastornos mentales
se presentan antes de los 24 años de edad. Según el Estudio Nacional de Salud Mental,
Colombia, 2003, el 40,1 % de la población colombiana entre 18 y 65 años ha sufrido, está
sufriendo o sufrirá alguna vez en la vida un trastorno psiquiátrico diagnosticado. De estos,
se detecta el 16 % en el último año y el 7,4 %, en el último mes Posada, José A.
(2013).En el Estudio Nacional de Salud Mental - Colombia (2003)refiere que en la región
Bogotá, D.C es la que presenta la prevalencia más elevada: 46.7% en contraste
con 40.1% que fue la prevalencia de cualquier trastorno para todo el país. En el Primer
Estudio Poblacional de Salud Mental Medellín (2012), evidenciaron que al analizar la
prevalencia de uno o más trastornos mentales durante la vida, una de cada 100 personas
en las edades de 13 a 65 años, aproximadamente 27, ha padecido uno o más trastornos.
La esquizofrenia es el trastorno psiquiátrico más importante con una prevalencia de
aproximadamente el 1% de la población en todo el mundo (Souza et al, 2008).
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Este estudio descriptivo tiene como fin ampliar el conocimiento acerca de los efectos
oculares y visuales de algunos antipsicóticos típicos como la clorpromazina y la
tioridazina; y de antipsicóticos atípicos como la Risperidona y la olanzapina, que al ser
administrados en altas dosificaciones y/o en un largo tiempo de uso crónico, debido a que
son los antipsicóticos que actualmente se utilizan con mayor frecuencia en la práctica
clínica en tratamientos de trastornos mentales; La recopilación de la información se ha
realizado según las bases de datos científicas (Pubmed, Medline, Cochrane, Science,
Proquest, Nature, AAO, AOA).
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2. OBJETIVO GENERAL

Describir bajo revisión sistemática de la literatura, los efectos visuales y oculares
de algunos fármacos antipsicóticos de primera y segunda generación en pacientes
crónicos sometidos a tratamiento de largo plazo.
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3. OBJETIVOS ESPECIFICOS:

1. Realizar una revisión sistemática de la literatura sobre los efectos oculares y
visuales que producen la administración de antipsicóticos de primera y segunda
generación más utilizados en tratamiento.

2. Determinar las principales causas de algunas alteraciones visuales y oculares
ocasionadas por el uso crónico de fármacos antipsicóticos de primera y segunda
generación.

3. Describir los efectos a nivel de visión del color y alteración de los movimientos
oculares en pacientes bajo tratamiento de fármacos de primera y segunda
generación.

4. Dar a conocer a los diferentes profesionales de la salud, las posibles
manifestaciones visuales y oculares tanto de polo anterior como posterior en
pacientes neuropsiquiatricos sometidos a tratamiento crónico de fármacos
antipsicóticos.
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4. METODOLOGIA:

Se hará una revisión sistemática de la literatura de artículos bajo fuentes de análisis de
bases de datos científicas (Pubmed, Medline, Cochrane, Science, Proquest, Nature, AAO,
AOA).
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Tabla1. Cuadro de referencias bibliometricas en orden cronologico.
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medline

Replacement of Chlorpromazine
with Other
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Skin Pigmentation and
Ocular Changes

1993 Lal , S ; et al

1995 Oshika, Tetsuro.

Pubmed

1997 Smith et al

Pubmed
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2000 Raniwala J.

medline

medline

Morant, A, Delgado , F,
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2001 , B..
medline

2001 Russell , J . & Mackell , J .Pubmed

2001 willmintong
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2002 Ayajiki K.
pubmed
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schizophrenia: clinical
implications.
Pathogenesis of degenerative
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thioridazine and other
Documenta
antipsychotics: a dopamine
Ophthalmologica;, 105, 41hypothesis
46.
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antipsychotic drugs a risk factor
for cataracts?
epidemiology, 6, 620-623.
Revista de Neurologia ,
Tratamiento farmacológico con 33, 3. sitio web: :
risperidona en niños con
http://old.psiquiatria.com/
trastornos en el
articulos/trastornos_infanti
comportamiento..
les/4771/
Bodyweight gain associated
with atypical antipsychotics:
epidemiology and therapeutic
CNS
implications.
Drugs. 2001;15(7):537-51
AstraZeneca Pharmaceuticals:
Seroquel package insert
Effects of Nipradilol on AlphaAdrenoceptor Function in
Ocular Arteries

Differential Effects of
Olanzapine and Risperidone on
Cognition in Schizophrenia? A
Saccadic Eye Movement Study

Cataract Occurrence With
Antipsychotic Drugs
Psychosomatics
Ocular side effects of drugs
Part 7a: Drugs for the central
nervous system.

The American Journal Of
Psiquiatry

pharmacology, Vol. 65, No 2

Neuropsychiatry Clin
Neurosci, 14, 454-460.

American Journal of
Ophthalmology 135, 423.
2003,
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researchgate.
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pubmed
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Medline
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2011
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2011 Cortes, B.

medline
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medline
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Cataract occurrence in patients
treated with antipsychotic drugs
In vivo observations of
chlorpromazine ocular deposits Clinical and Experimental
in a patient on long - term
Ophthalmology 2008; 36:
chlorpromazine therapy
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Pharmacological treatment
effects on eye movement
control.
Efectos secundarios de los
antipsicóticos atípicos:
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Chlorpromazine Induced
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Ocular adverse effects of
common psychotropic agents:
a review.
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tioridazina
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antipsicóticos de segunda
generacion
Central nervous system effects
of the interaction between
risperidone (single dose) and
the 5-HT6 antagonist SB742457
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Non-hormonal systemic
medications and dry eye.
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National Institute
Of Health, 68, 415-435.
revista oficial de la
asociacion mundial de
psiquiatria , 6, 58-61.
Indian Journal of
Psychological Medicine ,
Vol. 32, No. 1

revista mexicana de
oftalmologia Vol. 85. pag
45-51
Rev. Asoc. Esp.
Neuropsiq., 2011; 31
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·
British Journal of
Clinical Pharmacology,
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The Ocular Surface , 9 , 4.
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science
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Medline
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2013 F..
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2013
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University of Medical
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Fuente: Creado por autores
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6. MARCO TEORICO
El sistema nervioso está formado por el tejido nervioso, constituido por las células
neuronales y gliales. Su principal función es la comunicación entre las distintas regiones
del organismo, la cual depende de las propiedades físicas, químicas y morfológicas de las
neuronas. El sistema nervioso central, es uno de los sistemas más complejos del cuerpo
humano y posee importancia decisiva en el control de varias funciones corporales (bravo
et al 2013); en cuanto a su estructura se encuentra formado por el encéfalo y la médula
espinal que componen el sistema nervioso central, así como por los nervios craneales,
raquídeos (o espinales) y los ganglios periféricos, que constituyen el sistema nervioso
periférico. El encéfalo es una gran masa de neuronas, neurogliocitos y otras células que
sirven de soporte, está encerrado en un cráneo resistente y delgado, recibe abundante
riego sanguíneo y está protegido químicamente por la barrera hematoencefálica; en
cuanto a la medula espinal Su principal función consiste en distribuir fibras motoras a los
órganos efectores del cuerpo glándulas y músculos y en recoger información somato
sensorial que ha de ser enviada al encéfalo. Cuenta con cierta autonomía respecto al
encéfalo pues en ella se localizan diversos circuitos de control reflejo (Aguilar 2011).El
sistema nervioso autónomo (SNA) o vegetativo es un componente importante del sistema
nervioso constituido por un complejo conjunto de neuronas y vías nerviosas que controlan
la función de los diferentes sistemas viscerales del organismo, al SNA lo integran los
sistema simpático y parasimpático (Navarro, 2002).
El sistema simpático está formando por fibras pregrangionales a nivel de la columna, se
calcula que el ser humano tiene aproximadamente 150.000 a 200.00 neuronas que
trascurren entre los fascículos antero laterales de la medula; las fibras preganglionales
emergen por las raíces de la medula y hacen sinapsis con neuronas que forman ganglios
sinápticos, estos se dividen en grupos: ganglios vertebrales que se encuentran en
abdomen y pelvis y ganglios cervicales localizados cerca de los órganos que inervan la
vejiga y el recto(Garzón 2011).

La acetilcolina es el neurotransmisor que se libera por las terminaciones nerviosas
postgranglionares de los ganglios parasimpáticos. En cambio las terminaciones
ganglionares simpáticas liberan noradrenalina que es la responsable de las respuestas
que tienen lugar en los órganos inervados por el sistema simpático (Baños & March,
13

2002). La noradrenalina ejerce acciones diferentes en distintos tejidos en función del tipo
de molécula receptora, las cuales se encuentran en superficies musculares lisas, el
musculo dilatador de la pupila y en los vasos sanguíneos de la piel y órganos internos.
Estas células se contraen cuando la noradrenalina se une a sus receptores produciendo
midriasis y vasoconstricción cutánea y visceral (kiernan, 2014).

En cuanto al

sistema parasimpático o colinérgico podemos decir que, su origen se

encuentra en el cerebro medio o mesencéfalo, médula oblongata y la porción sacra de la
médula espinal. Las fibras nerviosas parasimpáticas abandonan el S.N.C. por los nervios
craneales III, VII, IX y X y por los nervios raquídeos S2 y S3, La mayoría de las fibras
nerviosas parasimpáticas se encuentran en el nervio vago. Este nervio proporciona
inervación parasimpática al corazón, pulmones, esófago, estómago, intestino delgado
entre otros. Las fibras parasimpáticas del III par craneal van a los esfínteres de las pupilas
y a los músculos ciliares de los ojos. Las del VII par pasan a las glándulas lacrimales,
nasales (Ramos y colaboradores, 2001).
Los axones pre ganglionares del motor ocular común nacen en los cuerpos celulares del
núcleo de Edinger –Westphal y hacen sinapsis en el ganglio ciliar de la pupila y el
musculo ciliar; las fibras postgranglionares inervan el musculo ciliar de la pupila y el
musculo ciliar (garzón, 2011). La acetilcolina es el mediador químico que participa en la
sinapsis entre las neuronas preganglionares y postgranglionares y las células efectoras
donde también se liberan varios péptidos, el sistema parasimpático es colinérgico actúa
en regiones concretas y restringidas, en lugar de producir efectos en todo el organismo.
La acetilcolina es inactivada rápidamente por la acetilcolinesterasa, por lo que las
descargas parasimpáticas son de corta duración (kiernan, 2014).
El sistema nervioso al igual que otros sistemas del cuerpo humano es susceptible a
desencadenar trastornos o algún tipo de patología; Estos trastornos del sistema nervioso
en su mayoría de casos afectan la conducta del paciente y la respuesta del mismo,
debido a esto se realiza manejo con diferentes clases de fármacos que proporcionan una
mejora en el tratamiento para los trastornos de conducta, dentro de este grupo de
fármacos encontramos los antipsicóticos.
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Los antipsicóticos son fármacos depresores del sistema nervioso central; son
psicofármacos es decir, se utilizan en tratamientos de psiquiatría (esquizofrenia, psicosis
–toxica, demencias seniles etc.).
La clorpromazina fue el primer antipsicótico empleado para tratar trastornos psiquiátricos.
Los antipsicóticos se clasifican en antipsicóticos neurolépticos o convencionales y dentro
de este según su estructura en fenotiazina y butiroferonas; y antipsicóticos atípicos o de
segunda generación. Se han utilizado distintos términos para denominar a los
neurolépticos: tranquilizantes mayores, neurolépticos, anti esquizofrénicos (Vallejo& leal,
2012).Estos medicamentos son utilizados en el tratamiento farmacológico para disminuir
los síntomas de la esquizofrenia. Debido a sus diferencias en las afinidades de los
receptores y los efectos secundarios, que se clasifican como típicos y atípicos. Los
antipsicóticos típicos, como el haloperidol (HAL), son antagonistas D2 con gran afinidad y
cinética de disociación lenta del receptor, que se asocia con frecuencia con efectos
extrapiramidales Souza et al, (2010); También poseen diferente sensibilidad, algunos
otros subtipos de receptores noradrenérgicos, colinérgicos e histaminérgicos. Por tanto, la
acción antipsicótica, tienen otras acciones farmacológicas Ceruelo y García, (2007). Los
antipsicóticos
convencionales,

atípicos

tienen

importantes

ventajas

sobre

los

antipsicóticos

con su capacidad única para mejorar los síntomas negativos de

esquizofrenia y causar significativamente menos efectos adversos extrapiramidales a
dosis terapéuticas Russel y Mackell, (2001). La eficacia de los antipsicóticos
convencionales esta mediada por el bloqueo de los receptores D2 a nivel límbico. Los
antipsicóticos atípicos tienen una constante de disociación rápida del receptor
Dopaminérgico D2, mediador de la respuesta antipsicótica, condicionando una menor
frecuencia de síntomas extrapiramidales y una menor elevación de prolactina, las cuales
son las características esenciales de un antipsicótico atípico (García et al, 2001).

La selección del fármaco antipsicótico más eficaz que puede ser tolerado por los
pacientes con esquizofrenia es fundamental para un tratamiento exitoso (Suttajit et al,
2013). Los Medicamentos antipsicóticos de segunda generación o "antipsicóticos atípicos"
son ahora la terapia de primera línea en el tratamiento de la esquizofrenia y otros
trastornos psicóticos, y, además, están siendo utilizados en una amplia gama de otros
trastornos psiquiátricos y no psiquiátricos en niños y adultos. Se ha informado de casos
de sobredosis en los centros toxicológicos, donde la toxicidad más grave consiste en el
15

sistema cardiovascular y el sistema nervioso central (Minns, Clark 2012). Aunque los
antipsicóticos atípicos han sido reconocidos como fármacos de primera línea en el
tratamiento de esquizofrenia, en la práctica clínica real, los antipsicóticos típicos todavía
se prescriben para los pacientes de larga hospitalizados con esquizofrenia Fujimaki et al
(2012). En Japón aunque muchos expertos recomiendan el uso de antipsicótico atípicos
como fármacos de primera línea, los antipsicóticos típicos son prescritos con mucha
frecuencia (Watanabe et al, 2004).

Los trastornos psicológicos y conductuales, tales como agitación, agresividad, delirios
paranoides, alucinaciones, etc., son frecuentes en los trastornos demenciales más
comunes como la enfermedad de Alzheimer, la demencia por cuerpos de Lewy
diseminados y la demencia fronto temporal y especialmente en los estadios moderados y
avanzados de las demencias degenerativas. De hecho, suelen ser los trastornos de
conducta, más que los trastornos cognitivos, los motivos principales del ingreso de
pacientes con demencia en unidades psiquiátricas (Carrasco, 2004).

Las fenotiazinas, primer grupo químico de antipsicóticos, son moléculas tricíclicas. En
este grupo se encuentran 3 tipos: alifáticas como (clorpromazina) estos, generalmente
compuestos de baja potencia es decir, se necesitan altas dosis para alcanzar el efecto
terapéutico. Las piperidinas, tienen propiedades anticolinérgicas y una menor incidencia
de síntomas extrapiramidales (tioridazina, mesoridazina). Las piperazinas (perfenazina,
trifluperazina, flufenazina) están entre las moléculas antipsicóticas más potentes (Arana &
Rosenbaum, 2002).

La Tioridazina es un agente antipsicótico del grupo fenotiazina piridina utilizado
ampliamente en el tratamiento de la esquizofrenia y otros trastornos psiquiátricos
(Thanacoody et al, 2007). Es un potente agente anti-psicóticos y anti-ansiedad que
pertenece a la familia de fármacos de fenotiazina. La tioridazina puede interactuar con
otras drogas que causan somnolencia, como el alcohol, antidepresivos, relajantes
musculares, antihistamínicos, analgésicos y medicamentos para la ansiedad (Kang et al,
2012).
La clorpromazina (CPZ) es un antipsicótico usado para tratar los síntomas de la
esquizofrenia y otros trastornos psicóticos, y también se ha utilizado como un sedante y
antiemético. Además de sus efectos secundarios extrapiramidales, CPZ es conocido por
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causar hepatotoxicidad en una estimación conservadora de 0,5% a 1% de los pacientes,
con cifras de hasta el 4% (Dreyfusset al1956;.Zimmerman1999) tomado de (MacAllister et
al, 2013).
Es importante tener en cuenta el concepto atípico ya que genera controversia puesto que
está formado por un heterogéneo grupo de antipsicóticos, con mecanismos de acción
distintos (Lobo 2001). Los antipsicóticos atípicos son más selectivos a las neuronas
dopaminergicas del mesen-céfalo y estructura del sistema límbico que es la región que
media la información de sistemas que intervienen en la motivación, emoción y
movimiento. (Cardor 1991). Estos antipsicóticos atípicos son fármacos que causan pocos
signos extrapiramidales, probablemente por su perfil

sobre los receptores con una

elevada relación 5HT/D2 (receptores de serotonina) (alberca 2001). Las diferentes
afinidades de los receptores neurolépticos atípicos podrían ser responsables de la
variabilidad de sus efectos clínicos en la medida en que los receptores 5ht2 ejerce una
actividad liberadora sobre el DA cortical y subcortical (Miyamoto 2005) también tienen
diferente sensibilidad, algunos otros subtipos de receptores noradrenérgicos, colinérgicos
e histaminérgicos. Por lo tanto, además de la acción antipsicótica, poseen otras acciones
farmacológicas (Ceruelo y Garcia2007).
La Risperidona es una antagonista de los receptores serotoninérgicos 5-HT2 y
dopaminérgicosD2 postsinápticos (Vallejo & Leal, 2012). La Risperidona también tiene
alta afinidad con los receptores adrenérgicos α1 y α2; y presenta una actividad
histaminérgica H1, pero baja afinidad por receptores colinérgicos muscarínicos, lo que
significa que está libre de efectos anticolinérgicos (Arana & Rosenbaum, 2002) &
(Schatzberg et al, 2006).
La Olanzapina es un antipsicótico del grupo de las benzodiacepinas, relacionada
estructuralmente con quetiapina y clozapina. La afinidad en el bloqueo de los receptores
de la serotonina cerebral (5HT2) es elevada, más moderada frente a los receptores D1 y
D2 de la dopamina y baja frente a los colinérgicos muscarínicos, alfa1-adrenérgicos y de
histamina H1. La Olanzapina mejora significativamente los síntomas positivos y negativos
de la esquizofrenia, Román (2011).
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6.1 Efectos oculares adversos de fármacos de primera generación:
Dentro de los efectos oculares más frecuentes que se han encontrado en dosificaciones
altas (800mg /día), están síntomas como disminución de la función visual y
discromatopsia así como mala adaptación nocturna y escotoma central. Por medio de la
oftalmoscopia se evidencia acúmulos de pigmento que se desarrollan inicialmente en la
periferia y que progresan hacia la parte central de la retina pudiendo causar una
retinopatía

degenerativa,

con

aspectos

histopatológicos,

sintomatológicos

y

electrofisiológicos similares a los de la retinosis pigmentaria primaria (Prado 2011). Patel
(2003)

menciona

que

la

fenotiazinas,

a

antimuscarínicos, puede llevar a midriasis y

través

de

sus

efectos

secundarios

cicloplegia; la inyección Intracerebro

ventricular de clorpromazina también causa una disminución de la presión intraocular y
pueden precipitar la formación de opacidades lenticulares. Los fármacos de potencia baja
como la clorpromazina y la tioridazina, pueden producir cicloplegia debido a su acción
anticolinérgica. La utilización de dosis superior a 800mg/día de tioridazina está asociada
a retinopatía pigmentaria (Arana & Rosenbaum, 2002). Por otro lado Sonmez Y Aykan,
2013 menciona que los antipsicóticos que tienen fuerte efecto anticolinérgico y / o efectos
anti adrenérgicos (como la clorpromazina) causan midriasis y cicloplegia.
Los agentes neuropsquiatricos pueden afectar negativamente el ojo de varias maneras;
Los efectos más frecuentes encontrados son el edema corneal y cambios en la
pigmentación del cristalino y la córnea que son inducidos por derivados de la fenotiazina;
retinopatía inducidas por tioridazina, glaucoma y edema de papila, exoftalmos, estos
síntomas son amenazas para la visión y los pacientes a menudo no los pueden describir
adecuadamente. Una comprensión más precisa de estas condiciones es esencial para el
diagnóstico precoz y el tratamiento adecuado Oshika (1995).Los trastornos de los
párpados y queratoconjuntivales están relacionados principalmente con fenotiazina. La
clorpromazina, a altas dosis, comúnmente puede causar la pigmentación anormal de los
párpados, la conjuntiva y en la córnea. También puede causar una deficiencia visual más
preocupante, edema corneal Richa, Yazbeck (2010). Las fenotiazinas, particularmente
tioridazina, pueden subir la decoloración oscura de la piel, especialmente después de
muchos meses en las dosis diarias superiores 200 mg. Esta decoloración- azul implica los
parpados (Spiteri and Geraint, 1983) tomado de (Mathalone, 1968).
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En las personas con esquizofrenia se ha documentado que tienen un mayor riesgo de
generar catarata en comparación con la población general; reportando que la aparición
de catarata, está más relacionada con el uso de antipsicóticos típicos fenotiazina,
principalmente clorpromazina.

Otros fármacos antipsicóticos típicos, tales como

tioridazina, fueron también asociado con tales cambios oculares (Souza et al 2008).
Sonmez Y Aykan, 2013 mencionan que en unos estudios en 35 de 61 pacientes usados
800 mg de clorpromazina durante dos años se han enfrentado a la desarrollo de la
acumulación de pigmento. En otro estudio, 33% de 384 pacientes que utilizan la
clorpromazina a largo plazo han demostrado los depósitos en el cristalino y la córnea. Se
han evidenciado reportes de casos como lo son (Ile et al, 2014); (Divacaran, 2010) y
(Susbashini & Rao 2004) en donde los pacientes fueron tratados con clorpromazina a
largo plazo, estos presentaron visión borrosa bilateral, en el examen clínico se encontró
depósitos en cristalino en forma

estrellada y pigmentos en la capa del estroma y

endotelio corneal. En el año 1993 Lal et al realizaron un estudio en el cual se buscaba
observar si el reemplazo de la clorpromazina disminuía cambios en la pigmentación de la
piel al igual que cambios oculares; concluyendo que existen factores propios como la
melanina que junto con la exposición al sol podrían ocasionar dichos efectos secundarios
al uso de la clorpromazina en altas dosis.
En un estudio realizado en Melbourne Cathy et al (1999) se comprobó que la medicación
psicotrópica está estrechamente relacionada con la aparición de cataratas, en el cual se
realizó un estudio de 150 pacientes mayores de 40 años con esquizofrenia tratados con
algún

tipo

de fármacos

antipsicóticos

dentro

de

los

cuales se

encontraban

benzisoxazolicos, antidepresivos, anticonvulsivos y fenotiazinas entre otros, finalmente se
realizó una comparación entre la aparición de cataratas según la edad y según la
medicación de antipsicóticos , en la cual se concluyó que los antipsicóticos presentan un
mayor porcentaje de aparición de cataratas en donde la catarata más común es la
anterior con el 26%.
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FIGURA 1. Catarata anterior grado 4
FUENTE: Cathy et al 1999.

Las fenotiazinas afectan las capas externas del epitelio pigmentario de la retina, células
receptoras y capa nuclear externa, llevando a la pérdida progresiva de la visión (Spiteri
and Geraint, 1983). Los fármacos antipsicóticos muestran efectos sobre la retina, la
alteración más frecuente ocasionada

por el uso de fenotiazina es retinitis pigmentosa;

ya que en el periodo fototoxico juega un papel importante tanto en la retinitis pigmentosa
como en degeneración de la retina debido a que la acumulación del pigmento progresa
hacia la retina periferia a través del área central (Sonmez Y Aykan, 2013). Los pacientes
en tratamiento con antipsicóticos típicos, presentan diferentes cambios algunos en su
comportamiento como: movimientos involuntarios del cuerpo, deterioro de actividades
motoras o cognitivas, cambios en su temperamento

entre otras características

dependiendo el tipo de enfermedad psiquiátrica que se presente. Los pacientes con
diagnóstico de esquizofrenia presentan alteraciones en los movimientos oculares,
principalmente en los movimientos sacadicos; esto se plantea como un marcador
biológico de la enfermedad pinzón, León & Blanco (2007). Estos movimientos oculares,
dependen de circuitos neuronales específicos para poder actuar de manera conjunta;
cuando existen alteraciones en dichos movimientos, estos son expresados en diferentes
trastornos oculomotores Guila et al (2009).

Los movimientos sacadicos, requieren

funciones ejecutables de orden superior, los estudios han demostrado que los pacientes
esquizofrénicos tienen problemas con estos movimientos; Broerse, crafowrd & Den Boer
(2002). En algunos estudios se

han demostrado los cambios en los movimientos
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sacadicos de primera

generación; En una

dosis única de clorpromazina de 100mg

ocasiona lentitud en los movimientos sacadicos si es comparada con la benzodiacepina
Reilly et al (2008).
Las pacientes con esquizofrenia están en un mayor riesgo de sufrir alteraciones oculares
ya que tener otros factores contribuyentes como la mala alimentación, el tabaquismo o
exposiciones farmacéuticas (Smith et el 1997)

6.2 Efectos oculares adversos de fármacos de segunda generación:
El uso a largo plazo de corticoides, fenotiazina y otros fármacos antipsicóticos pueden
aumentar la incidencia de cataratas (Shahzad et al 2002). En un estudio con cachorros
Beagle revelo el desarrollo de cataratas con el mismo tiempo de mediación de quetiapina
en humanos, estos efectos en humanos se han comprobado solamente a largo plazo, sin
embargo una relación etiológica entre el uso de la quetiapina y la formación de catarata
no se ha comprobado (Wilmington 2001).
El ministerio de bases de datos de la Columbia Britania Canadá (kaivon, et al 2013)
realizo un estudio entre la asociación de cirugías de cataratas con el uso de antipsicótico
atípicos en el cual buscaba como propósito investigar el riesgo de cataratas con el uso de
antipsicóticos. Incluyeron 162.500 casos en donde se concluyó finalmente que el uso de
antipsicóticos atípicos clínicamente significativos requieren cirugía. Los receptores de
serotonina están presentes en el cristalino, y juegan un papel importante en la
trasparencia del lente. Los niveles de serotonina se incrementan con el uso de inhibidores
de la receptación de serotonina y esto se asocia a mayor riesgo de catarata (Stahl 2003).
Wong y colaboradores (2011) realizaron un estudio sobre los medicamentos sistémicos
no hormonales y sus efectos, en el cual los efectos secundarios anticolinérgicos de los
fármacos

antidepresivos,

antipsicóticos,

la

enfermedad

de

anti-Parkinson

y

antihistamínicos, se clasifican en ojo seco, boca seca, estreñimiento y visión borrosa entre
otros. Cuando se producen efectos secundarios extrapiramidales los fármacos
anticolinérgicos pueden ser necesarios para contrarrestar los efectos y así quizás producir
el ojo seco.
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En un estudio de caso (Balibey y colaboradores 2013) un paciente de 41 años de origen
turco

fue diagnosticado con psicosis; presentaba otros síntomas como: somnolencia,

insomnio, entumecimiento. Fue tratado con olanzapina 5mg al día, posterior a esto el
paciente fue ingresado al servicio médico por sensación de quemazón en los ojos,
sensibilidad a la luz cada vez mayor por lo cual el paciente fue puesto en tratamiento de
ojo seco asociado a uso de antipsicóticos debido a efectos secundarios anticolinérgicos.
(Kleanthis y rajen 2012), realizaron un estudio de caso de una paciente de 65 años, la
cual presento cinco semanas de evolución de visión borrosa bilateral; tenía un historial de
depresión y pulmonía, recientemente se estaba tomando 1 mg dos veces al día de
Risperidona los últimos 2 meses. El examen biomicroscopico revelo hallazgos normales,
los vasos de la retina y la retina periférica se encontraban en condiciones normales. Se
observó un edema macular quístico el cual fue diagnosticado y confirmado con una
angiografía y la toma de la tomografía óptica coherente. Inmediatamente se suspendió el
uso de la Risperidona. Hasta el momento no se han reportado casos de edema macular
quístico bilateral. Tang & Weiter (2007) en otro estudio de caso el cual reporta un paciente
de 39 años quien presenta antecedentes de trastornos psiquiátricos

el cual

inicio

tratamiento inyectable de Risperidona, presentando al tercer día de la inyección visión
borrosa en el OD, se realizó el examen evidenciando en la oftalmoscopia bajo dilatación
oclusión en la arteria de la retina de la rama inferior y edema macular.
Reilly et al (2008) refirió en su artículo los cambios ocurridos en la olanzapina ya que
posterior a la administración de esta se reduce significativamente el pico de velocidad de
los movimientos sacadicos se cree esto es producido porque la olanzapina posee una
mayor afinidad a los recetores histaminergicos correspondientes con mayores efectos
sedantes En otro

estudio realizado por Broerse, crafowrd & Den Boer (2002)

en

pacientes tratados con olanzapina y Risperidona en comparación con pacientes sanos
para observar si existen cambios en los movimientos sacadicos, como resultado se
encontró que los pacientes tratados con Risperidona y olanzapina no tenían diferencias
significativas en los movimientos sacadicos, contrario a los pacientes sanos en donde
difieren que existe una pequeña diferencia de errores en estos.
Los receptores 5-HT6 se encuentran involucrados en el aprendizaje y la memoria a través
de trasmisión colinérgica y noradrenergica; en la esquizofrenia el papel de los receptores
5-HT6 se encuentran definidos, ya que modulan distintos procesos biológicos en la
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esquizofrenia, por lo cual los antipsicóticos se unen a dichos receptores para ayudar a
controlar estos rasgos psicóticos Moolenaar et al (2011). En el caso de la Risperidona,
esta disminuye sustancialmente los movimientos sacadicos del ojo debido a que se une
con receptores 5HT-6 que puede ser usado como complemento en la terapia de
antipsicóticos y contribuir a reducir el deterioro en pacientes esquizofrénicos Reilly et al
(2008). Por otra parte, los efectos de la Risperidona causan un considerable número de
efectos sobre la parte neurofisiológica y parámetros de rendimiento, disminuyendo
sustancialmente la velocidad de los movimientos sacadicos Moolenaar et al (2011); Así
como otros estudios han observado que los efectos de la Risperidona en pacientes sanos
produce un efecto sedante en los movimientos oculares Schemchitg et al (2013) Estas
acciones de los movimientos sacadicos , según estudios refiere que la relación de
disminución de latencia en dichos movimientos se encuentra relacionada en pacientes
psiquiátricos debido a los receptores Dopaminergicos presentando asociación con los
receptores D3/D4

en el

deterioro del rendimiento de los movimientos oculomotores

Schemchtig et al (2013a).
En la actualidad, después de que se comercializara el primer antipsicótico atípico, los
psiquiatras han tenido que darse cuenta progresivamente de que, si bien es menor la
frecuencia de síntomas extrapiramidales, estas medicaciones pueden presentar una serie
de efectos adversos. Ücow, Wolfgang (2008) a nivel ocular, el uso de los antipsicóticos de
primera generación pueden presentar pigmentación corneal, retinopatías, cataratas entre
otras, según Ruigomez (2000) el glaucoma y las retinopatías son un factor predisponente,
pero el más fuerte son las cataratas, sin olvidar que otro factor que no se descarta es la
edad avanzada de los pacientes. En el caso de los antipsicóticos de segunda generación,
la Risperidona, uno de los nuevos fármacos antipsicóticos de la familia de los
neurolépticos atípicos, presenta muchos menos efectos secundarios que los neurolépticos
clásicos, según Morant et al (2001) si se emplea en pequeñas dosis así como otros
antipsicóticos se segunda generación no presentara a largo plazo efectos adversos a nivel
ocular.
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Tabla 2.Cuadro de alteraciones visuales y oculares por uso de antipsicóticos distribuida en
antipsicóticos típicos y atípicos.

ALTERACIONES VISUALES Y OCULARES POR USO DE ANTIPSICOTICOS
TIPICOS
ALTERACIONES
VISUALES Y
OCULARES

TIORIDAZINA

CLORPROMAZINA

RISPERIDONA

OLANZAPINA

*cathy (1999) * patel (2003) *
divacaran (2010) *norouzi et al
(2013) *oshika (1995)
*souza(2008) *shanhzad (2002)
*Ruigomez et al (2000)
*Susbashini & Rao (2004)

* sthal (2003) *Kaivon et al
(2013)

*sthal (2003) *Kaivon et
al (2013) * Ucok &
wolfgang (2008)

*arana & rosembaun (2002)
*fornaro et al (2002) *
patel(2003) *oshika (1995)
*marmor (1990) *sonmez &
aykon (2013)

*oshika(1995)

*kelantis (2012) *Tang
&Weiter (2007)

*oshika (1995)

* reza (2008) *richa (2010)
*divacaran (2010) *norouzi et al
(2013) *oshika(1995) *ILE et
al,(2014)

CATARATA ( pigmentos en
*oshika (1995) *souza(2008)
cristalino, catarata anterior,
*(shahzad et al 2002)
catarata central estrellada )

RETINOPATIAS ( acumulos
pigmento retina,
retinopatia degenerativa,
retinopatia pigmentaria,
edema macular )
CAMBIOS CORNEALES
( edema corneal, depositos
endoteliales, cambios en
estroma corneal y
decement )

ATIPICOS

*balibey (2013)
Ojo seco

Midriasis

cicloplejia

*arana & rosembaun(2002) *
patel (2003)

*arana & rosembaun (2002)
*Sonmez & aykon (2013)

*arana & rosembaun(2002)
*patel(2003)

*arana & rosembaun (2002)
*patel(2003) *sonmez & aykon
(2013)
*divacaran (2010) * wong et al
(2011) *ILE et al (2014)

vision borrosa

*kleantis (2012) * wong et
al (2011)

* wong et al (2011)

*wong et al (2011)
*rich y colaboradores (2010)

*rich y colaboradores (2010)

aumento PIO
Cambios Movimientos
oculares ( movimientos
sacadicos, seguimiento,
antisacadicos )
cambios pigmentacion
parpebral

*Reilly et al (2008)
* Spiteri M. and Geraint D
(1983)

*Moonelar et al (2011)
*Schemchitg et al (2013)
*Broerse, crafowrd & Den
Boer (2002).

*Reilly et al (2008)
*Broerse, crafowrd &
Den Boer (2002).

*Lal et al (1993)

Fuente: Creado por autores.
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8. DISCUSION:
De Acuerdo con la literatura encontrada, al explicar el mecanismo por el cual los fármacos
antipsicóticos típicos, producen efectos adversos en la retina; Marmor (1991) sugiere que
el daño celular aun es desconocido y que según estudios realizados en gatos el daño está
directamente en los fotorreceptores y en los coriocapilares por lo cual la mayoría de las
retinopatías están ubicadas a nivel de la coriocapilares. Sin embargo

Fornaro y

colaboradores (2002) sostienen una hipótesis similar acerca de las retinopatías causadas
por las fenotiazinas como la tioridazina, en la cual todavía enfatiza que el medicamento
ingresa por el tracto uveal y la coroides lo que puede producir una desorganización de la
coriocapilares que daría como resultado pigmento en el EPR. De acuerdo con (Arana &
Rosenbaum, 2002) la tioridazina al ser un fármaco de baja potencia necesita altas dosis
para poder tener un efecto positivo en el tratamiento, se infiere que elevaría los niveles del
medicamento en el plasma sanguíneo, debido a

que la tioridazina presenta muchos

metabolitos activos. Okamura (2002) dice que los estudios en animales de
experimentación muestran que el bloqueo de los receptores adrenérgicos, tiene un efecto
vaso relajante en arterias oculares. El bloqueo de los receptores adrenérgicos inducen a
alteraciones a nivel vascular y a la permeabilidad de la retina afirma Kleanthis y rajen
(2012). De esta manera se correlaciona lo sugerido por los autores anteriores sobre el
daño que genera la entrada de medicamento por los coriocapilares a los fotorreceptores.

Reza et al (2008) en un estudio mostraron algunos pacientes que fueron tratados con
clorpromazina, medicados con 300mg al día a largo plazo. lograron evidenciar cambios
en el Estroma corneal y en la capa de Descemet con la presencia de pigmentos corneales
por el uso de altas dosis de clorpromazina y posiblemente aumento en tiempo de
aparición

de la catarata, ya que se sugiere que probablemente

la clorpromazina

desnaturaliza las proteínas cuando estas se exponen por la luz volviéndolas opacas y
ocasionando formación de depósitos en cornea; De igual forma otro estudio de caso se
reportó en Irán por los médicos Norouzi, Rabei y Lashgari (2013) donde aseguran que las
opacidades de cristalino y pigmentaciones de córnea son debidas a que la luz del sol en
combinación del medicamento desnaturaliza las proteínas ocasionando pigmentaciones
en conjuntiva y cornea efectivamente en dosis a largo plazo de la clorpromazina, pero no
cursan con daños en el segmento posterior del ojo únicamente en el segmento externo,
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cornea y cristalino dadas las características de la desnaturalización de las proteínas en
segmento anterior. Shahzad, et al (2002) asegura también que los agentes foto
sensibilizantes como la clorpromazina y sus metabolitos, debido a que se exponen a la
luz del sol, se desnaturalizan las proteínas y se opacifican depositándose en cornea y
cristalino. Por el contrario Richa, Yazbeck (2010) mencionan que uno de los factores que
causa opacidades es la relación dosis/tiempo; Sin embargo, todavía no hay valores que
definen la dosis de fenotiazinas que conduce a un alto riesgo de formación de opacidad.
Algunos pacientes pueden desarrollar opacidades con pequeñas dosis de fenotiazinas,
mientras que otros pueden no experimentar tal resultado incluso en dosis más altas. Por
ultimo de igual manera Reza et al (2008) sugiere que los depósitos endoteliales pueden
ser atribuibles a la unión de clorpromazina a receptores de dopamina D2 en el endotelio
corneal.
Ceruelo y García (2007) enfatizan en que todos los antipsicóticos poseen características
similares en su

mecanismo de acción y que estos también son

bloqueadores alfa-

adrenérgicos, lo que puede producir la obstrucción de salida del humor acuoso. Rich y
colaboradores (2010) mencionan que Teóricamente, altas dosis de antipsicóticos típicos
con receptores anticolinérgicos y antiadrenergicos como las fenotiazinas pueden ser un
factor de riesgo para el glaucoma de ángulo cerrado. En contraste con un estudio que
hicieron Souza y colaboradores (2008) donde tomaron 28 pacientes buscando evaluar la
incidencia de efectos oculares adversos de fármacos antipsicóticos, tratando de evaluar la
presión intraocular de pacientes esquizofrénicos, de los cuales (4) pacientes se
encontraban sólo con antipsicóticos típicos (14,3%), (16) estaban sólo con antipsicóticos
atípicos (57,1%), y (8) estaban con antipsicóticos tanto típicos como atípicos (29,6%).
Encontraron que solo un paciente tuvo una asimetría en las excavaciones de 0,4 y solo 6
ojos de 3 pacientes tuvieron la PIO alta mayor a 21mmHg, teniendo como conclusión que
otros estudios son necesarios para replicar estos hallazgos utilizando un diseño que
controle los medicamentos por dosis y la duración de la ingesta. No obstante, el
mecanismo de acción podría ser el principal factor predisponente para producir glaucoma
de ángulo cerrado en pacientes tratados con antipsicóticos por su acción anti adrenérgico
que puede afectar la salida del humor acuoso, sin dejar a un lado que existen otros
factores como la edad, genes, enfermedades sistémicas, entre otros; que también pueden
contribuir a la aparición de este. Por ende son necesarios otros estudios para confirmar
esta hipótesis; las hipótesis mencionadas anteriormente, podrían ser correlacionadas,
con un estudio realizado por (Sonmez Y Aykan, 2013) en el cual refieren que se puede
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producir un factor de riesgo en el uso de antipsicóticos típicos si es comparado con otra
clase de medicamentos psicotrópicos manejados , dando como primera consecuencia
glaucoma de ángulo cerrado, ya que los antipsicóticos típicos presentan efectos sobre el
tejido uveal ,además de tener efectos sobre los músculos lisos oculares sobre todo
presentado mayor riesgo si este es administrado en dosis altas.
Con relación a lo mencionado anteriormente, Patel (2003) en la revisión de su literatura,
expresa que el glaucoma es un factor de riesgo en la medicación de antipsicóticos típicos;
pero esta mas asociado a la disminución de la PIO que al mismo aumento, puesto que
sugiere que el mecanismo del antipsicótico es central y al ser ingresado el medicamento
por vía intramuscular, la presión arterial sistémica se reduce, mencionando que pasa lo
mismo en el mecanismo de acción en la presión intraocular; contrario a la sugerencia de
Patel; es importante mencionar que la relación entre la presión intraocular y la presión
sistémica son mecanismos distintos y con causas diferentes, debido a que en el aumento
de la presión sistémica las causas pueden ser variables como embarazo, el sobrepeso,
alcoholismo o tabaco, enfermedades renales crónicas entre otros; en el caso de la presión
intraocular la posible causa es antecedentes de glaucoma en la familia, así mismo ,
Guajardo et al (2014) refiere que un reciente estudio entre la relación en presión sistémica
y la presión intraocular no se encontró correlación entre las dos, pero que si es un factor
clave la toma de la presión intraocular en comparación con la presión sistémica elevada.
Los resultados de algunas investigaciones en los efectos oculares antipsicóticos típicos
como atípicos , evidencian algunos cambios que se producen en relación al efecto
cicloplegico tanto en típicos como en atípicos, este mecanismo según Sonmez Y Aykan
(2013) estaría dado teóricamente por sus efectos anticolinérgicos y anti adrenérgicos que
ocasionan como consecuencias en altas dosis un glaucoma de ángulo cerrado como fue
mencionado anteriormente; en relación a los cambios de midriasis y cicloplegia, Patel
(2003) menciona que es posible que existan cambios a través de sus efectos secundarios
antimuscarinicos actuando mediante el bloqueo de la acción de la acetilcolina en estos
receptores. Los efectos secundarios resultantes (estimulación de fibras parasimpáticas del
nervio oculomotor suministra el esfínter de la pupila puede causar miosis así una acción
antimuscarínica provoca lo contrario) y cicloplegia a los ojos.
En un artículo realizado por Russel y Mackell, (2001) menciona que a pesar de que los
perfiles de efectos adversos agudos de los antipsicóticos atípicos se han mejorado en
comparación con los antipsicóticos convencionales o típicos, han surgido a largo plazo
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efectos adversos asociados con los agentes atípicos. De igual manera Cortés (2011) dice
que los antipsicóticos de segunda generación, son considerados fármacos que reducen el
riesgo de producir efectos adversos de tipo extrapiramidales si son comparados con los
antipsicóticos de primera generación, estos no asegura que tanta diferencia hay entre los
dos grupos en la cantidad de efectos adversos. En dos estudios encontrados se puede
evidenciar los efectos adversos que producen los fármacos antipsicóticos de segunda
generación que ayuda a validar estas hipótesis. El primer estudio muestra que algunos de
los antipsicóticos de segunda generación tales como la quetiapina, olanzapina y
Risperidona se han documentado en las diferentes bases de datos refiriendo toxicidad
ocular; Balibey y colaboradores (2013)

mostraron un paciente de 41 años que fue

diagnosticado con psicosis; Fue tratado con olanzapina 5mg al día, posterior a esto el
paciente refirió sensación de quemazón en los ojos, sensibilidad a la luz cada vez mayor
por lo cual

el paciente fue puesto en tratamiento de ojo seco asociado a uso de

antipsicóticos debido a efectos secundarios anticolinérgicos. Por otra parte, en un estudio
realizado por Kleanthis y rajen (2012), mencionado anteriormente muestra un paciente de
65 años , que presentaba cinco semanas de evolución de visión borrosa bilateral, estaba
medicada con 1 mg dos veces al día de Risperidona los últimos 2 meses. El examen
ocular revelo edema macular quístico en ambos ojos, el cual fue confirmado con una
angiografía y la toma de una tomografía óptica coherente. Por tanto según las referencias
mencionadas, claramente se expresa que los medicamentos atípicos de cierta forma
traen consigo consecuencias a nivel ocular en menores cantidades y actúan
negativamente en el segmento anterior del ojo y en algunas funciones visuales, sin
embargo se plantea que existen efectos adversos pero no es claro el mecanismo por el
cual se llegó a esta conclusión en este orden de ideas es evidente que se podría
interpretar esta clase de efectos con otras causas que no sean propias del uso del
medicamento por lo cual es indispensable poder realizar un análisis más detallado para
poder afirmar si realmente el uso de los antipsicóticos atípicos son los encargados de
generar efectos adversos o si es posible que se puedan generar en menor cantidad.
El uso de los antipsicóticos, bien sea típicos o atípicos, representa a nivel cerebral un gran
cambio en las funciones que se generan, por el uso del medicamento; diversos estudios
no solo se han encargado de establecer que cambios ocurren sino además de establecer
como podría existir deterioro de funciones visuales , ocasionadas por el uso del
medicamento, es por eso que Burke & Reveley ( 2002) realizaron un estudio que les
permitiese observar si los errores de los movimientos antisacadicos aumentaban
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constantemente

en la esquizofrenia y su variación en los errores en uso de la

Risperidona, según refiere Burke & Reveley los pacientes con esquizofrenia visualmente
presentan un deterioro muy bajo

a nivel cortical lo que no genera impedimento

al

realizar el movimiento de manera adecuada, pero durante el uso del medicamento, ellos
refieren que existe un deterioro de los movimientos sacadicos, sugiriendo que su causa
es los efectos extrapiramidales debido a sus fuertes afinidades por los receptores D2 y
5HT2A y a sus bajas afinidades para los receptores colinérgicos ADS convencionales; al
unirse la mayoría de los receptores a la corteza pre frontal, la cual ha sido identificada por
ser el foco de errores en los movimientos sacadicos, tras el uso de la Risperidona,
ocasiona algunas veces deterioro en los movimientos , contrario a lo que se expresa por
Broerse , Crawford, & den Boer (2002) refiriendo en su estudio que los movimientos
sacadicos, representan una menor tasa de error en los movimientos sacadicos, la cual en
principio puede ser dada por el uso de la Risperidona, pero si es comparada con otros
antipsicóticos como la olanzapina , el efecto que esta presenta es el mismo , lo que pone
en cuestionamiento si verdaderamente podría o no tener el uso de los antipsicóticos
atípicos una razón válida para el deterioro de los antipsicóticos o si bien existen otras
razones de peso las cuales podrían variar entre la misma esquizofrenia, una dosis más
alta o más baja del medicamento , entre otros.
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9. CONCLUSIONES

Con base a la evidencia en la literatura encontrada , es importante resaltar las diferentes
características ya descritas anteriormente

; los antipsicóticos de primera generación

(tioridazina , clorpromazina ) y los de segunda generación (olanzapina y Risperidona)
producen efectos oculares y visuales principalmente en pacientes de uso crónico del
medicamento; en cuanto a sus principales causas se habla de retinopatías, opacidades
corneales, opacidades en cristalino, alteraciones en los movimientos oculares, cambios en
la pigmentación palpebral , cicloplegia y glaucoma entre otros; dependiendo del tipo de
antipsicótico si es típico o atípico es posible determinar que alteración ocular o visual se
pueda encontrar, además de tener presente que este tipo de alteraciones no solo pueden
ser causadas por el uso del medicamento, sino que además una enfermedad sistémica o
el uso de otros medicamentos desencadene alguna alteración visual.
Existen diferentes cambios y diferentes mecanismos de acción a nivel ocular; en los
antipsicóticos de primera generación, la retina puede sufrir daños a nivel de los
fotoreceptores y de los coriocapilares, en la aparición de opacidades corneales y
cataratas estas, se asocian a la desnaturalización de las proteínas cuando están en
contacto con la luz solar. En el caso de los antipsicóticos de segunda generación, los
efectos extrapiramidales oculares son más reducidos; uno de los mecanismos por los
cuales hay cambios es debido a los efectos antiadrenergicos que presentan , en cuanto a
los movimientos oculares , la asociación de los receptores 5HT-6 ocasiona que exista
retardo en los movimientos sacadicos en relación de un medicamento con otro; así pues,
la relaciones que existen en los antipsicóticos de primera como de segunda generación
son diversas sin embargo los medicamentos de primera generación presentan más
efectos extrapiramidales en comparación a los de segunda generación.
Los movimientos oculares, en especial los movimientos sacadicos , presentan
alteraciones debido a los mecanismos de acción , una razón podría ser propia de la
enfermedad, pero otros autores plantean que es causado por el uso de los medicamentos
antipsicóticos típicos y atípicos; la relación de los movimientos oculares con el uso de los
antipsicóticos tanto de primera como de segunda generación.
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Finalmente se debe resaltar la posibilidad de indagar siempre, en los procesos como
historia clínica, la presencia de algún tratamiento que el paciente tenga en uso
(antipsicótico) entre algunas otras pautas de manejo , ya que se puede tener una idea
más concisa sobre la presencia de alguna alteración y así mismo dejar en claro y tener en
cuenta que las alteraciones visuales y oculares pueden abrir las posibilidades a nuevos
casos encontrados o a una nueva investigación por el uso y manejo de los antipsicóticos.
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